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Abstract: Irritable bowel syndrome is a disorder of the gastrointestinal tract with unknown etiology.
Recent clinical data support a link between changes in fecal microbiota with decreased biodiversity and
the development of irritable bowel syndrome. Whether these changes of the microbiota are caused by
the disease or whether they develop during the course of the disease remains unclear. Several studies
demonstrated that fecal microbiota transfer (FMT) successfully attenuates Clostridium difficile infec-
tion by restoring the disturbed bacterial flora of the gut and case reports suggest that FMT may relief
symptoms in patients with irritable bowel syndrome (IBS). Here we report a 47-year-old male patient
with longstanding refractory diarrhea predominant IBS, who was successfully treated with a single FMT.
The beneficial effect on the patient’s symptoms was associated with changes of the stool microbiome.
Post-FMT the recipient’s microbiome resembled the donor’s microbiome. Das Reizdarmsyndrom (Reiz-
darmsyndrom) ist eine Erkrankung des Gastrointestinaltrakts mit unklarer Ätiologie. Aus mehreren
Studien wissen wir, dass beim Reizdarmsyndrom unter anderem eine Veränderung der Darmflora mit
einer verringerten Biodiversität vorliegt. Ob diese Veränderungen der Mikrobiota ursächlich sind oder
Folge der Erkrankung sind, ist unklar. Ein fäkaler Mikrobiom-Transfer (FMT) wird bei Patienten mit
therapierefraktärer Clostridium difficile- assoziierter Diarrhoe erfolgreich eingesetzt. Kasuistisch sind
auch Therapieerfolge bei Reizdarmpatienten beschrieben. Wir berichten über einen 47-jährigen Pa-
tienten mit einem therapierefraktärem Diarrhoe-betontem Reizdarmsyndrom, bei dem mit Hilfe eines
FMT eine deutliche Verbesserung der klinischen Symptomatik erreicht werden konnte. Diese war von
Veränderungen der Zusammensetzung des Empfängerstuhlmikrobioms begleitet. Post-FMT ähnelte das
Empfängermikrobiom dem Mikrobiom des Donorstuhls.
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Irritable bowel syndrome is a disorder of the gastrointestinal tract with unknown etiology. Recent 
clinical data support a link between changes in fecal microbiota with decreased biodiversity and the 
development of irritable bowel syndrome. Whether these changes of the microbiota are caused by the 
disease or whether they develop during the course of the disease remains unclear.  
Several studies demonstrated that fecal microbiota transfer (FMT) successfully attenuates Clostridium 
difficile infection by restoring the disturbed bacterial flora of the gut and case reports suggest that FMT 
may relief symptoms in patients with irritable bowel syndrome (IBS). 
Here we report a 47 year old male patient with longstanding refractory diarrhea predominant IBS, who 
was successfully treated with a single FMT. The beneficial effect on the patient’s symptoms was 




Das Reizdarmsyndrom (RDS) ist eine Erkrankung des Gastrointestinaltrakts mit unklarer Ätiologie. Aus 
mehreren Studien wissen wir, dass beim RDS unter anderem eine Veränderung der Darmflora mit einer 
verringerten Biodiversität vorliegt. Ob diese Veränderungen der Mikrobiota ursächlich sind oder Folge 
der Erkrankung sind, ist unklar.  
Ein fäkaler Mikrobiom-Transfer (FMT) wird bei Patienten mit therapierefraktärer Clostridium difficile- 
assoziierter Diarrhoe erfolgreich eingesetzt. Kasuistisch sind auch Therapieerfolge bei 
Reizdarmpatienten beschrieben. 
Wir berichten über einen 47-jährigen Patienten mit einem therapierefraktärem Diarrhoe-betontem 
Reizdarmsyndrom, bei dem mit Hilfe eines FMT eine deutliche Verbesserung der klinischen 
Symptomatik erreicht werden konnte. Diese war von Veränderungen der Zusammensetzung des 
Empfängerstuhlmikrobioms begleitet. Post-FMT ähnelte das Empfängermikrobiom dem Mikrobiom des 
Donorstuhls. 
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Das Reizdarmsyndrom ist eine gastrointestinale Funktionsstörung, die durch länger als 3 Monate 
anhaltende abdominale Schmerzen charakterisiert ist und mit veränderten Stuhlgewohnheiten ohne 
Vorliegen einer nachweisbaren organischen Veränderung einhergeht (13). Weltweit weisen 10-20% der 
Bevöllkerung Symptome auf, die mit einem Reizdarm vereinbar sind (16,6). Der Schweregrad der 
Beschwerden ist unterschiedlich, kann jedoch zu einer erheblichen Einschränkung der Lebensqualität 
und der Arbeitsfähigkeit führen (26). Die Ätiologie des RDS ist bislang nur unzureichend verstanden. 
Zu den diskutierten Ursachen zählen unter anderem eine veränderte motorische und sensorische 
Aktivität des Darms, Stress, mukosale Barrierestörungen, bakterielle Gastroenteritiden sowie 
Veränderungen der Darmflora (8). Viele Patienten leiden trotz unterschiedlichster Therapieversuche 
(Tab. 1) unter einem therapierefraktären Reizdarm, sodass neue Therapiemöglichkeiten gesucht werden.  
 
Unter der Annahme, dass eine Veränderung der Darmflora für die Entstehung oder den Unterhalt des 
RDS verantwortlich ist, sind eine Reihe von Darmflora-beinflussenden Therapien wie Probiotika und 
Antibiotika beschrieben worden. Kasuistische Berichte beschreiben einen FMT als vielversprechend (4). 
Hierbei erfolgt ein Transfer einer „gesunden“ Darmflora mittels einer Stuhlsuspension, um beim 
Erkrankten ein “gesünderes“ intestinales Mikrobiom zu erzielen. Diese schon vor 1700 Jahren 




Ein 47 jähriger Mann wurde im September 2013 in der gastroenterologischen Ambulanz unserer Klinik 
mit persistierenden abdominalen Beschwerden und dadurch bedingter erheblicher Einschränkung der 
Lebensqualität vorstellig. Seit 10 Jahren habe er täglich abdominelle Schmerzen und Blähungen, 
begleitet von nicht-blutigen Diarrhoen (5-7x/d). Im Laufe seiner langjährigen Krankengeschichte 
erfolgten zahlreiche Gastroskopien, Koloskopien, Abdomensonographien, Nahrungsmittel-
Unverträglichkeitstests, Stuhluntersuchungen sowie eine Cholezystektomie und eine Appendektomie. 
Nach leitliniengerechter Ausschlussdiagnostik anderer Ursachen wurde vor 5 Jahren die Diagnose eines 
Diarrhoe-betonten Reizdarmsyndroms gestellt. Zur Linderung der Beschwerden erfolgten mehrere 
erfolglose Therapieversuche, unter anderem mit Loperamid, verschiedenen Probiotika und Antibiotika 
wie Metronidazol und Rifaximin. An Nebenerkrankungen ist bei ihm eine seit mehr als 10 Jahren 
bekannte und stabile, nicht-alkoholische, Steatosis hepatis mit diskreter Bilirubin- und GPT-Erhöhung 
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bekannt. Die hepatologische Abklärung in der Vergangenheit erbrachte keine anderweitige Ursache, 
andere Begleitdiagnosen bestanden nicht. 
 
Körperlicher Untersuchungsbefund 
Bei Aufnahme befand sich der Patient in gutem AZ und adipösem EZ (181cm, 96kg, BMI: 29). Der 
körperliche Untersuchungsbefund war unauffällig. 
Klinisch-chemische Untersuchungen 
Laborchemisch war der Patient nur mit einem leicht erhöhten Bilirubin von 1,7mg/dl sowie einer leicht 
erhöhten GPT von 94U/I auffällig. 
Ergänzende Untersuchungen 
In der Abdomensonographie zeigte sich eine milde Steatosis hepatis, unverändert zu den Vorbefunden. 
Zur genaueren Quantifizierung seiner Beschwerden wurden der IBS-QOL, die Anzahl der Diarrhöen 
und die führenden RDS-Symptome quantitativ erfasst (Tab 2).  
 
Verlauf 
Aufgrund eigener Internetrecherche war der Patient auf die Methode des FMT gestoßen und es bestand 
von seiner Seite hohes Therapieinteresse. Einen Patientenleitfaden zur Selbstdurchführung einer FMT 
hatte er zur Erstvorstellung mitgebracht. Nach ausführlicher Aufklärung und Diskussion der von ihm 
bevorzugten Therapie wurde mit dem Patienten die Entscheidung getroffen, aufgrund des 
therapierefraktären Reizdarmsyndroms mit starker Einschränkung von Lebensqualität und 
Arbeitsfähigkeit, einen fäkalen Mikrobiom-Transfer als individuellen Heilversuch durchzuführen.  
Die 22-jährige leibliche Tochter des Patienten, die nicht im gleichen Haushalt lebte und bei der keine 
gastrointestinalen Erkrankungen bestanden, wurde als Mikrobiomspenderin ausgewählt. Vor dem FMT 
erfolgte eine Untersuchung der Faeces sowohl der Spenderin als auch des Empfängers auf 
enteropathogene Viren und Bakterien, einschließlich Clostridium difficile- Toxin, Parasiten, Wurmeier 
und Pilze. Beide wurden vorab serologischen Tests auf möglich übertragbare Krankheiten unterzogen, 
wie Hepatitis A, B und C, HIV, EBV, CMV, HSV, VZV und Syphilis.  
Der Patient wurde vor dem Transfer über 3 Tage mit Ciprofloxacin und Metronidazol behandelt, um 
eine stabile Ausgangslage des Mikrobioms vor FMT zu schaffen, und daraufhin einer Darmvorbereitung 




Der FMT erfolgte im Rahmen einer Koloskopie, in der sich ein Normalbefund zeigte. 500 ml der 
aufbereiteten Darmflora der Spenderin (150 g Stuhl ad 500 ml NaCl in Suspension) wurden durch den 
Arbeitskanal des Koloskops in das Zoekum eingebracht (Abb 1). Vier und acht Stunden nach dem FMT 
erhielt der Patient erneut jeweils 2mg Loperamid, um eine lange Kontaktzeit des eingebrachten 
Fremdstuhls mit dem Empfängerkolon zu ermöglichen. Unmittelbar nach der Koloskopie sowie am 
Folgetag war der Patient beschwerdefrei. Im Rahmen der ambulanten Nachsorge wurde 2 und 12 
Wochen nach dem FMT die klinische Beschwerdesymptomatik des Patienten erfasst (Tab 2). In 
Zusammenschau nach 12 Wochen hat sich die Konsistenz der Stuhlgänge von ursprünglich wässrigen 
Diarrhoen zu breiigem Stuhlgang entwickelt, was für den Patienten eine deutliche Verbesserung 
bedeutete und ihm die Arbeitsfähigkeit ermöglichte. Die berichtete Anzahl der Stuhlgänge pro Tag war 
mit ca. 4x/Tag aber unverändert im Vergleich zu vor dem FMT. Der Patient berichtete weiterhin, dass er 
vor dem FMT das Haus nicht ohne Loperamid verlassen konnte, 12 Wochen nach FMT nahm er 
Loperamid allenfalls noch sporadisch ein. Auch die Blähungen sowie die Anzahl der Tage mit 
Bauchschmerzen haben sich deutlich reduziert (Tab 2).  
 
Zusätzlich zur klinischen Einschätzung der Besserung führten wir zur Differenzierung der 
Mikrobiomveränderungen vor und nach FMT 16s-rRNA-Mikrobiomanalysen der Stuhlproben durch. 
Untersucht wurden Proben der Spenderin und des Empfängers vor dem FMT und Proben des 
Empfängers 1, 2 und 3 Wochen nach FMT. Die Principal Component Analyse (PCoA) erbrachte, dass 
die Proben von Spender und Empfänger vor FMT sehr unterschiedlich waren bezüglich der 
Biodiversität, wohingegen die Empfängerprobe 1 und 2 Wochen nach FMT der Spenderprobe glichen. 3 
Wochen nach FMT war die Zusammensetzung der Empfängerprobe der Spenderprobe wieder 
zunehmend ungleich, kehrte aber auch nicht zur ursprünglichen Zusammensetzung zurück. Bezüglich 
der genaueren Differenzierungen der Mikrobiota in den einzelnen Proben erfolgte die Darstellung in der 
einer Heatmap und Treemap (Abb 2). 
 
Diskussion 
Die fäkale Mikrobiota bildet ein komplexes Ökosystem, welches für die physiologischen Funktionen des 
Wirtes notwendig ist. Veränderungen der normalen gastrointestinalen Mikrobiota können unter anderem 
nach einer antibiotischen Behandlung (14) oder nach Verwendung von Probiotika (21) auftreten. Aktuell 
wird vermutet, dass eine Veränderung der fäkalen Mikrobiota möglicherweise ursächlich für bestimmte 
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Erkrankungen sein könnte, wie zum Beispiel für chronisch entzündliche Darmerkrankungen (18,15), 
Allergien (25) und auch für das Reizdarmsyndrom (19, 10).  
Durch die Untersuchung des 16S-rRNA-Gen aus dem Stuhl kann die Mikrobiotadiversität bestimmt 
werden (20). Aus kleineren klinischen Studien ist bekannt, dass die Mikrobiotadiversität bei 
Reizdarmpatienten reduziert ist. Es ist eine verringerte Anzahl von Firmicuten wie Bifidobakterien, 
Laktobazillen und Faecalibakterium prausnitzii sowie eine vermehrte Anzahl von Mukosa-haftenden 
Bakterien beschrieben, die Bedeutung dieser Observationen ist aber unklar (17). Unter der Annahme, 
dass die veränderte gastrointestinale Mikrobiota beim RDS eine Entzündungsreaktion des Darms 
verursacht, wurden RDS Therapien entwickelt, die die Mikrobiota beeinflussen. Dazu zählen Probiotika 
und Antibiotika, wobei unklar ist, wie diese Therapeutika die Mikrobiota verändern, und ob dies der 
Behandlung des RDS dienlich ist. 
 
Eine kasuistisch beschriebene alternative Behandlungsmaßnahme ist die FMT, die in der Laienpresse 
häufig als Stuhltransplantation bezeichnet wird. Prinzipiell wird bei der FMT die gastrointestinale 
Mikrobiota eines „darmgesunden“ Spenders einem an Reizdarmsyndrom erkrankten Patienten 
übertragen, um eine „gesunde“ Darmflora zu erzielen (5, 3, 12). Die FMT kann über eine Magensonde 
oder durch eine Koloskopie erfolgen. In einem Review von Kassam et al. konnte ein nicht signifikanter 
Vorteil für die koloskopische FMT aufgezeigt werden (7). Ebenfalls für die Gabe per Koloskopie 
sprechen das größere Applikationsvolumen, geringere Risiken (Aspirationsgefahr bei 
Nasojejunalsonden) und geringere Nebenwirkungen (Nausea, Emesis).  
Schon 1989 konnte in einer bei Reizdarmpatienten vom Diarrhoe-Typ ein positiver Effekt eines FMT 
auf die Symptome von Patienten mit einem RDS gezeigt werden (2). Über die FMT ist bislang wenig 
bekannt. Die meisten Publikationen berichten über einen FMT bei Patienten mit einer Clostridium 
difficile Infektion. Laut einer Studie von E. van Nood et al. führte ein FMT in über 80% der Patienten 
mit einer wiederkehrenden Clostridieninfektion zu einer Heilung (23). Weiterhin finden sich in der 
Literatur Berichte zur Behandlung von chronisch entzündlichen Darmerkrankungen (CED) mit einer 
FMT. Die größte Fallserie berichtet, dass 15 von 24 Patienten 36 Monaten nach einer FMT symptomfrei 
waren (1).  
Studien, in denen zusätzlich zur FMT eine fäkale Mikrobiom-Analyse vor und nach FMT durchgeführt 
wurden, konnten aufzeigen, dass kurz nach dem FMT eine Restauration der Bakterienflora erfolgt und 
kurz- und mittelfristig eine vergrößerte Bakterienvielfalt und eine große Ähnlichkeit des 
Empfängermikrobioms zum Spendermikrobiom besteht (9). Auch in unserer Kasuistik konnte dies 
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nachgewiesen werden. Bislang ist jedoch noch unklar wie lange die Restauration der Bakterienflora 
vorhält oder ob gegebenenfalls mehrere FMTs zur kompletten Restauration notwendig sind.  
 
Mittlerweile ist die FMT als Therapieoption bei therapierefraktärer C. difficile Infektion etabliert. Bei 
anderen Indikationen ist die Datenlage bisher unzureichend, sodass individuell entschieden werden 
sollte, ob ein Heilversuch mit einer FMT erfolgsversprechend erscheint. Eine Empfehlung zur 
Anwendung des fäkalen Mikrobiotatransfers wurde mittlerweile von Fachgesellschaften veröffentlicht 
(11). Eine Beschäftigung mit dem Thema FMT bei RDS und CED erscheint dringlich notwendig, da die 
FMT zunehmend als Eigentherapie von Patienten durchgeführt wird (22) und von einer derartigen 
Heimtherapie mit fehlendem Spenderscreening aufgrund der Infektionsgefahr aus medizinischer Sicht 
abzuraten ist. Desweiteren ist bislang unklar was mit einem Mikrobiomtransfer noch potentiell mit 
übertragen werden könnte und was dies für Auswirkungen hat. Laut einer Studie von Vrieze et al. 
konnte durch einen FMT beispielsweise die Insulinsensitivität bei Patienten mit einem metabolischen 
Syndrom reduziert werden (24). Ob auch Krankheiten wie z.B. ein Morbus Parkinson oder die Multiple 
Sklerose übertragen werden ist aktuell unklar. Über die bekannten und unbekannten Risiken und 
Nebenwirkungen müssen die Patienten deshalb vorab sehr ausführlich aufgeklärt werden. 
Systematische Analysen, welche Subtypen des RDS am meisten profitieren, gibt es nicht. Berichten aus 
Australien zufolge scheinen Reizdarmpatienten vom Diarrhoetyp am besten von einem FMT zu 
profitieren, jede zweite von 300 Behandlungen war erfolgreich (4). Unserer Kasuistik folgend kann bei 
Patienten mit einem RDS eine FMT als Heilversuch durchgeführt werden und einzelne Symptome 
ändern sich zumindest kurzfristig in Ihrer Ausprägung. Ob dieser Benefit über einen längeren Zeitraum 
anhält bleibt abzuwarten. Es bleibt ferner unklar, ob mit einem einzelnen Stuhltransfer bei Patienten mit 
einem RDS eine dauerhafte Symptomlinderung oder gar Heilung erreicht werden kann, da die 
bakterielle Darmbesiedlung als individueller „fingerprint“ dem Ernährungsverhalten und individuell 
vorgegebenen Bedingungen folgt. In diesem Zusammenhang sind unsere Stuhlanalysen sehr wertvoll, da 
sie zumindest für den hier berichteten Einzelfall belegen, dass die Darmflora nach einer FMT der 
Zusammensetzung der Spenderflora sehr ähnlich ist und dieser Effekt eine Zeit lang anhält. In der 
Zukunft ist daher in klinischen Studien zu klären welchen Benefit die FMT für Patienten mit einem RDS 
bringt, ob dieser Benefit nur bei diarrhoebetontem RDS oder auch bei den anderen Subtypen besteht, 




Konsequenzen für Klinik und Praxis 
- Die FMT ist mit Erfolg als Heilversuch bei therapierefraktärem Reizdarmsyndrom 
durchführbar. 
- Klinische Studien die ein derartiges Vorgehen unterstützen sind noch nicht 
veröffentlicht. 
- Von einer Eigentherapie sollte wegen der Infektionsgefahr abgeraten werden. Bei 
einem medizinisch vertretbaren Therapiewunsch kann	 ein Heilversuch an 
spezialisierten Zentren, nach ausführlicher Aufklärung über potentielle Risiken und 
mögliche Folgeerkankungen durchgeführt werden, bis die Möglichkeit zur Teilnahme 
an einer klinischen Studie besteht. 
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Tabelle 1: Aktuelle Therapien des diarrhoebetonten Reizdarmsyndroms 
Kategorie Funktion Beispiel 
Spasmolytika -Antagonist des 
Muscarinrezeptors und des 
Kalziumkanals der glatten 
Muskulatur 
-Cimetropiumbromid 
Anti-Diarrhöika -Agonist des µ-
Opioidrezeptors 










Probiotika Balance der Darmflora -Lactobacilli  
-Bifidobacteriae 






Tabelle 2: Klinische Symptomatik des Patienten vor FMT sowie 1 und 12 Wochen danach. 




















Abbildung 1: Zoekum des Patienten vor (links) und während (rechts) des Einbringens der 
Stuhlsuspension.  
 
Abbildung 2: Links im Bild ist eine Principal Component Analyse dargestellt. Die 16s rRNA 
Sequenzdaten wurden basierend auf extrahierten Variationskomponenten der normalisierten 
Häufigkeitsprofile geclustert.  In dieser Analyse ist erkennbar, dass die Probe der Spenderin (4583629.3) 
den Empfängerstuhlproben zu den Zeitpunkten 1 Woche (4583631.3) und 2 Wochen (4583632.3) nach 
Transfer am ähnlichsten ist. Der Empfänger war vor dem Stuhltransfer (4583630.3) den Proben am 
unähnlichsten. Rechts im Bild sind die Ergebnisse in einer hierarchischen Cluster-Analyse mittels 
Heatmap und Tree dargestellt.  
Die Heatmap zeigt einen phylogenetischen Baum der Mikrobiome, basierend auf der Ähnlichkeit der 
Häufigkeitsprofile. Die Zählungen werden auf einer roten (niedrige Häufigkeit) bis grünen (hohe 
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Häufigkeit) Spanne repräsentiert. Die Dendrogramme zeigen die Beziehungen der Proben (horizontal) 
und deren ausgewählten respektiven Inhalt (vertikal) – hier operationelle taxonomische Units (OTUs) – 
auf.  
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